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PULMONARY TB  
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Odessa National Medical University 
 
Summary 
On the basis of review of literature, it is shown that forming of functional 
violations of organs of the system of detoxication and elimination for the patients for the 
first time diagnosed of pulmonary tuberculosis results in a necessity to diminish the dose of 
preparations, and in a number of cases, to interrupt setting of tuberculate antibiotics, that 
not only reduces quality of treatment but also results in forming of drug-resistant forms of 
tuberculosis. 
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We are inspect 154 patients with for the first time diagnosed of pulmonary 
tuberculosis that acted on treatment in an active phase in the Odessa regional clinical  
tubercular hospital in 2011-2015. On a background the course of specific tuberculate 
antibiotics therapy was differentiated appointed patients L-arginine and silibinin depending 
on the level of microalbuminuria. It  allowed to warn forming of proof disorders from the 
side of buds and liver, created possibility of realization of complete adequate antibacterial 
course of antiphthisic etiotropic therapy, to improve quality treatment of patients 
tuberculosis, bring down frequency of cases of interruptions in treatment, as one of 
leading reasons of forming of resistant forms of tuberculosis. 
Key words: for the first time diagnosed of pulmonary TB, microalbuminuria, 
organs of detoxification and elimination. 
 
АНАЛИЗ ПРИЧИН НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 
ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ С ВПЕРВЫЕ ДИАГНОСТИРОВАННЫМ 
ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ 
(обзор литературы, наблюдения авторов) 
 
Н. А. Мацегора, Я. В. Беседа, О. М. Леоненко-Бродецкая, О. Я. Лекан  
 
Одесский национальный медицинский университет 
 
Резюме 
На основании обзора литературы показано, что формирование функциональных 
нарушений органов системы детоксикации и элиминации у больных ВДТБ легких 
приводит к необходимости уменьшать дозу препаратов, а в ряде случаев, прерывать 
назначение противотуберкулёзных антибиотиков, что не только снижает качество 
лечения, но и приводит к формированию химиорезистентных форм туберкулёза.  
Нами обследовано 154 больных с ВДТБ легких, которые поступали на лечение в 
активной фазе в Одесскую областную клиническую  туберкулезную больницу в 2011-
2015 годах. Пациенты находились в возрасте от 23 до 60 лет; преобладали мужчины 
(65,6%). На фоне курса специфической антибактериальной противотуберкулезной 
терапии больным дифференцированно назначались цитопротекторы L-аргинин и 
силибинин в зависимости от уровня микроальбуминурии. Это  позволило предупредить 
формирование стойких расстройств со стороны почек и печени, создало возможность 
 659 
проведения полного адекватного антибактериального курса противотуберкулезной  
этиотропной терапии, повысить качество лечения больных туберкулезом, снизить 
частоту случаев перерывов в лечении, как одну из ведущих причин формирования 
резистентных форм туберкулёза. 
Ключевые слова: впервые диагностированный туберкулез легких, 
микроальбуминурия, органы детоксикации и элиминации. 
 
У всьому світі в 2015 році було зареєстровано 10,4 мільйона нових випадків 
захворювання на туберкульоз (56% серед чоловіків, 34% серед жінок і 10% серед 
дітей). За прогнозом ВООЗ чисельність захворілих у світі до 2020 року збільшиться ще 
до 200 мільйонів [20, 23, 39, 44-47]. В Україні в 2015 році на обліку знаходилося 30151 
хворий із різними формами туберкульозу, серед яких число бактеріовиділювачів 
досягло 59.2 % [35, 47], це пояснює складність епідеміологічної ситуації, оскільки 
зберігається високий рівень безпеки заражуваності значної кількості населення.  
Вперше діагностований туберкульоз (ВДТБ) легень визначений в Україні у 2014 
році в 25543, а у 2015 р. – в 23896 осіб, що склало  54,7% та 79.3 % відповідно від усіх 
зареєстрованих хворих, із них за статтю у 2015 році склали: жінки – 30.6 %, чоловіки – 
69.4 %. Ці цифри свідчать про високий рівень захворюваності на ВДТБ легень (в 2014 
р. – 59.5; в 2015 р. – 55.9 на 100 тис. населення), що визначає актуальність питання 
своєчасного виявлення та адекватного лікування нових випадків його [42, 43].  
Провідна роль у якісному та ефективному лікуванні ВДТБ легень належить 
рівню функціонування процесів детоксикації та елімінації в організмі людини, до яких 
відносяться сечовидільна і гепатобіліарна системи [2, 6, 8, 10, 15, 16, 23, 27-29, 30, 33, 
36, 38, 42]. 
Порушення функціонального стану нирок у хворих на ВДТБ легень може 
розвиватися внаслідок: а) наявності факторів ризику для реалізації генетичної 
прихильності до патології нирок похідно, до захворювання на туберкульоз (12,4%); б) 
під впливом перебігу туберкульозної інфекції (специфічні та неспецифічні реакції); в) у 
наслідок нефротоксичної та/або гепатотоксичної дії призначеної  багатокомпонентної 
протитуберкульозної терапії (18,4%), г) внаслідок комплексного впливу декількох 
негативних факторів (48,7%). 
До факторів ризику розвитку функціональної патології нирок належать:  
1. вроджені вади розвитку; генетичні чинники; 
2. артеріальна гіпертензія; 
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3. тютюнопаління, алкоголізм;  
4. наркоманія, токсикоманія; 
5. серцева недостатність, ожиріння; 
6. анемія;  
7. цукровий діабет; 
8. нефротоксичні антибіотики, протитуберкульозні хіміопрепарати, анальгетики, 
нестероїдні протизапальні препарати та ін.; 
9. вплив на організм вуглеводнів, гемолітичних отрут, з'єднань бензолу і важких 
металів [1, 2, 5, 7, 8, 15, 16, 31, 33]. 
Ризиками розвитку гепатоцелюлярної патології є: алкоголізм, наркомания, 
супутні захворювання печінці (вірусні гепатити), антибактеріальні, протитуберкульозні 
хіміопрепарати та ін. [3, 6, 7, 10, 11, 18, 19, 21, 22, 27-29, 36, 38, 42].  
Проведення молекулярно-генетичних досліджень щодо варіантів генотипів за 
генами GSTM1, GSTT1 та NAT2*2*5, NAT2*2*6, NAT2*2*7 дозволило виявити гени 
«прихильності» щодо ризику розвитку функціональних зміни нирок [6, 7, 8, 9, 18], а 
генів CYP2E1 та NAT2 – до функціональних розладів печінці [2, 3, 4, 32, 34, 48].  
Таким чином, дані літератури свідчать, що до початку захворювання на ВДТБ 
легень має місце спільність факторів ризику виникнення функціональних розладів 
нирок та печінки, обумовлених генетичною схильністю, порушенням соматичного 
стану хворих, шкідливими звичками та ін.  
Наступний фактор ризику – інтоксикаційно-запальний синдром, обумовлений 
інфекційним чинником, він сприяє погіршенню стану хворого, підвищенню 
температури тіла, виникненню запальних змін у складі крові, наростанню ознак 
інтоксикації. Якщо первинним є біологічний чинник - мікобактерія туберкульозу - то 
інтоксикаційно-запальний синдром розвивається вже на початкових етапах хвороби. 
Розвиток специфічного запального процесу при туберкульозі проходить загально 
прийняті стадії: альтерації, ексудації та проліферації, але має свої особливості – 
супроводжується розпадом тканин і токсемією, розладами системного метаболізму та 
зниженням активності процесів антиоксидантного захисту, накопиченням речовин 
перекісного окислення ліпідів, формуванням імунологічної відповіді [12, 13, 14, 17, 24, 
25, 26, 41]. У кров потрапляють продукти деградації білків, гліколіпідні комплекси, 
ендотоксини мікобактерії, підвищується рівень глобулінів та імунних комплексів 
«антиген-антитіло». 
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Нирки та печінка  активно знешкоджують і виводять продукти фізіологічного 
обміну речовин, але в умовах патологічного процесу, внаслідок накопичення надлишку 
їх, збільшується навантаження на систему детоксикації та елімінації, використовуються 
навіть й резерви, що сприяє виникненню численних порушень функціонування 
останньої [7, 8, 9, 18]. 
Поряд із тим, за даними авторів [12, 15, 16, 17, 19, 26, 41], при туберкульозі 
відбувається не тільки специфічний, але й неспецифічний запальний процес, який 
значно впливає на функціональний стан системи детоксикації та елімінації. Він 
характеризується також формуванням неспецифічної загальної реакції організму 
інфекціонно-алергічного характеру в різних органах та тканинах, що відбувається у 
вигляді універсального патофізіологічного процесу, який протікає при різних 
захворюваннях, в основі чого також лежить неспроможність локальних бар'єрів з 
подальшою генералізацією захисних реакцій організму.  
Суттєвим фактором ризику ураження сечовидільної та гепатобіліарної системи є 
призначення протитуберкульозної терапії (ПТТ), яка відноситься до потенційно 
ятрогенної категорії [9, 23, 27, 29, 42]. 
Згідно до Наказу МОЗ України від 04.09.2014 року № 620 [40], особливості 
фармакотерапії хворих на ВДТБ легень вимагають активного і раннього застосування 
комбінації до 4 лікарських засобів одночасно, протягом 2 місяців, а при необхідності – 
до 4-х з послідуючою підтримуючою терапією до 6 – 12 міс. Враховувати можливість 
виникнення хіміорезистентності у мікобактерій туберкульозу на призначену 
антибактеріальну терапію лікування продовжується до 20 місяців. Слід відзначити, що 
однією із частих (11-12%) причин відмови від лікування чи перервам у ньому є поява 
скарг на дизурічні явища (8%), біль у попереку, погіршення самопочуття, гіркоту у 
горлі, жовтяницю (12%), біль у правому підребер'ї та ін. [6, 7, 9-11, 18, 19, 21- 23, 27-29, 
36, 38, 42]. 
За Наказом МОЗ України [40], у перші два місяці (інтенсивна фаза лікування) 
ПТТ включає: ізоніазид, рифампіцин, піразинамід, етамбутол. Водночас, поряд із 
високою протитуберкульозною активністю, препарати цього ряду мають нефро-, 
гепато-, нейротоксичну дію та інші побічні ефекти.   
Так, серед побічних реакцій (ПР) при застосуванні ізоніазиду можна відзначити 
вплив його на нервову систему у вигляді периферичної невропатії, інтоксикаційний 
психозів, порушення чутливості, м'язових посмикувань аж до судом, ураження 
мотонейронів до можливого порушення функції дихальної мускулатури. Відносно 
 662 
інших органів і систем ПР ізоніазиду звертають на себе увагу вплив на роботу 
гепатобіліарної, сечовидільної систем, шлунково-кишкового тракту (нудота, блювання, 
дискомфорт у животі), серцево-судинну систему (порушення серцевої провідності), 
надниркові зміни у вигляді дисменореї, гінекомастії, підйом системного та легеневого 
артеріального тиску [23, 27, 28]. За роботами Ю. І. Фещенко (2008 рік), причиною 
гепатотоксичності ізоніазиду відзначається утворення його метаболіту - N-
ацетілізоніазіда, який надає токсичну дію на роботу печінці. При біохімічному 
обстеженні крові у 10–20% хворих на туберкульоз, єдиним раннім проявом 
функціональних порушень гепатобіліарної системи є підвищення активності 
трансаміназ, коли клінічні відзнаки ще відсутні [2, 36, 42].  
Використання рифампіцину при лікуванні хворих на ВДТБ легень також може 
призводити до токсичного ураження гепатоцитів з порушенням білкової та 
ферментоутворюючої функцій. По даним авторів [29, 38], у 2% хворих розвиваються 
гепатотоксичні реакції, у 14% - транзиторне підвищення рівня трансаміназ і білірубіну 
в сироватці крові. У той же час, рифампіцин відноситься до нефротоксичних 
препаратів, що разом з гепатотоксичним впливом може призвести до розвитку нирково-
печінкової недостатності.  
Побічні реакції при застосуванні етамбутолу виражаються в токсичній дії на 
зоровий нерв (порушення відчуття кольору, випадання полів зору, розпливчастість). 
Етамбутол впливає на центральну і периферичну нервову систему - хворі відзначають 
виникнення головних болів, слабкість, парестезії, судоми, порушення орієнтації, 
відчуття оніміння [9, 23, 27, 28].  
Застосування піразинаміду може привести до виникнення цілого ряду побічних 
реакцій у 1-10% хворих на ВДТБ легень [23, 27, 28, 31]. Алергічні ПР за типом 
ідіосинкразії маніфестують у вигляді свербежу, шкірних висипань, нудотою, яка може 
доходити до блювоти. ПР при дії на нервову систему можуть бути причиною до 
підвищеної збудливості, порушення сону, запаморочення, головного болю, депресії, 
галюцинацій, судом. Вплив на сечовидільну систему носить дозозалежний характер, 
виражається в гіперурикемічному синдромі і часто супроводжується артралгією. 
Патогенетично та клінічно варіанти ПР з боку нирок відзначаються розвитком тубуло-
інтерстиціального нефриту [7, 8, 11, 15, 16].  
Згідно спостереженням Центру моніторингу побічних реакцій лікарських засобів 
у світі, частота виникнення ПР серед протитуберкульозних препаратів не однакова: 
этамбутола - 10,2%, ріфампіцина - 26,7%, ізоніазіду - 29,2%, піразінаміду - 9,8%. 
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Частота виникнення ПР при комбінованому призначенні ПТП у світі становить близько 
10–15% [23]. 
За даними МОЗ України, прояви ПР препаратів відмічені за частотою: 
этамбутолу - 5,8%, ізоніазіду - 13,5%, рифампіцину - 24,9% та піразинаміду - 33,1% [40, 
42]. У зв’язку з розвитком виразних ПР у хворих на туберкульоз, погіршенням 
функціонування систем детоксикації, елімінації та інших ускладнень лікувального 
процесу, виникає необхідність зміни схем лікування або відмови від подальшого 
використання де яких ПТП, або хворі самі відмовляються від продовження 
призначеного курсу лікування, що приводить до формування більш тяжких,  
хіміорезистентних  форм ТБ [20, 46]. 
Дослідженнями авторів [1, 3, 5, 7, 8, 15, 16, 31, 6, 7, 10, 11, 18, 19, 21, 22, 27-29, 
36, 38, 42] встановлено, що зміни у фармакодинаміці  препаратів так само можуть бути 
обумовлені порушенням видільної функції нирок, тому, що виділення антибіотиків 
здійснюється як нирками, так і печінкою. Метаболізовані фракції препаратів часто 
мають більш виражену токсичність та тривалу циркуляцією їх високих концентрацій 
[23, 57, 58, 59]. Це на прикладі ізоніазиду було підтверджено у роботі професорів  
В. Й. Кресюна, П. Б. Антоненко і співавторами кафедри загальної та клінічної 
фармакології Одеського національного медичного університету (2015). Авторами 
встановлено, що зниження частоти токсичних ускладнень і підвищення ефективності 
хіміотерапії залежать від індивідуальних особливостей метаболізму основних 
хіміотерапевтичних засобів, зроблено висновки про необхідність враховувати 
швидкість екскреції та фенотип ацетилювання призначених протитуберкульозних 
препаратів (ізоніазид, піразинамід, рифампіцин) [2, 3]. 
У експериментальних роботах [1] були досліджені 2 групи морських свинок, 
яким призначали п’ять протитуберкульозних препаратів: ізоніазид, рифампіцин, 
піразінамід і етамбутол та два протитуберкульозних препарати: ізоніазид і рифампіцин. 
У результаті дослідження морфологічних змін в тканинах нирок показали, що в 
морських свинок обох груп тканина епітелію звивистих канальців була набряклою в 
стані зернистої дистрофії. Дистрофічні зміни клітин звивистих канальців у групі з 4 
застосовуваними ПТП були більш вираженими і нагадували гіаліново - крапельну 
дистрофію. Після проведеного гістохімічного дослідження клітин обстежених тварин в 
обох групах виявлено пригнічення детоксикаційних і синтетичних функцій.  
Схожі результати були отримані в дослідженнях інших авторів [5]. У щурів, на 
тлі курсового прийому ріфампіціну і гентаміцину пошкодження на рівні канальців і 
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клубочків нирок з’явилися зниженням діурезу, швидкості клубочкової фільтрації, 
процесів реабсорбції і протеїнурією, зменшенням осмотичного розбавлення сечі. 
Дослідники припускають, що розвиток тубулярних дисфункцій пов'язаний з надмірною 
концентрацією препарату в просвіті канальців нирок. При оцінці клінічної специфіки 
реакцій нирок на токсичну дію антибіотиків було встановлено, що найменше 
порушується кислотно-видільна функція, а найбільш змінюється концентраційна 
функція, так само порушується транспорт глюкози та реабсорбція альбуміну.  
Дослідження співробітників кафедри клінічної імунології, генетики та медичної 
біології Одеського національного медичного університету (2011-2013) дозволили 
встановити та прогнозувати формування ускладнень в процесі лікування туберкульозу 
залежно від наявності поліморфізму за генами NAT2 та GST. Ними зроблений 
висновок, що гени біотрансформації ксенобіотиків часто є відповідальними за побічні 
ефекти лікарської терапії, тому, що беруть участь у метаболізмі ліків [1, 3, 4, 6 - 9, 18, 
32, 34, 48].  
За даними [1, 19, 27] встановлено, що метаболізм протитуберкульозних 
хіміопрепаратів безпосередньо впливає на рівень розвитку реакцій у нирках і має різні 
шляхи. Негативно заряджена гломерулярна базальна мембрана легко зв'язується з 
позитивно зарядженими ПТП. По-перше, шляхом ендоцитозу, коли хімічна речовина 
переноситься до лізосом викликаючи їх ферментативну деградацію і апоптоз, по-друге, 
заряд базальної мембрани нейтралізується, що є приводом до подальшої альбумінурії. 
Крім того, можливе пояснення альбумінурії при проведенні ПТТ, яке полягає в тому, 
що рибосоми мітохондрій під дією ПТП зупиняють ендопродукцію, що приводить до 
порушення прохідності  іонних каналів і розвитку некрозу проксимальних канальців та 
зниженню процесів зворотного усмоктування електролітів, альбумінів та ін. [3, 5, 6, 8, 
16].  
Встановлено, що під впливом токсичних речовин (у тому числі й 
медикаментозних) формується тубуло–інтерстиціальний нефрит (ТІН), який 
супроводжується ураженнями канальцевої частини нефронів. Для медикаментозно-
індукованого ТІН показова мононуклеарна еозинофільна інфільтрація на фоні набряку 
[19, 27, 47, 49, 53]. Морфологічними ознаками хронічного ТІН є інфільтрація 
лімфоцитами і плазмоцитами інтерстицію нирок, фіброзом інтерстицію, ділянками 
тубулярної атрофії та дилатації, наявністю у просвіті канальців колоїдних мас. Набряк 
та повнокров’я судинного русла є критеріями гострого ТІН ідіосинкратичного 
походження та при хронічному процесі відсутні. Морфо-функціональні зміни в нирках 
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носять дозозалежний характер. Головними клітинами інфільтратів є Т-лімфоцити, деякі 
з них - активовані, до 20 % клітин становлять плазмоцити. Рубцювання формується 
дифузне або ділянками, судини в зонах активного запалення уражені, поза ними - не 
змінені. Симптоматика хронічного ТІН бідна або взагалі відсутня. За результатами 
аналізів сечі виявляється протеїнурія з ціліндрурією різного походження.  
Поряд із нирками, печінка також бере активну участь у знешкодженні ряду 
ендогенних токсичних продуктів клітинного метаболізму або речовин, що надійшли 
ззовні. Гепатоцити є мішенню для будь-яких гепатотропних агентів. Так, за даними С. 
Д. Подимової [29], гепатит токсичної етіології супроводжується порушенням структури 
і функцій печінки, у вигляді жирової дистрофії печінкової тканини і запально-
некротичних змін, фіброзуванням. Крім того, є й зворотний зв'язок: причини, що 
призводять до розвитку стеатозу, нерідко можуть викликати запалення і некроз 
печінкової тканини, найчастіше ці явища поєднуються з дрібнокрапельним ожирінням.  
Про ятрогенні ураження печінки ведеться у роботах [6, 7, 10, 11, 18, 22, 36, 38, 
55]. Авторами показано, що токсичний ефект ПТП може бути залежний як від дози, 
так й від індивідуальної чутливості окремих індивідуумів, тобто за типом 
ідіосинкразії. 
Метаболізм ліків у печінці має дві стадії. У першій стадії в гладкій 
ендоплазматичній сітці гепатоцитів відбувається утворення полярних груп 
внаслідок окислювальних реакцій. Утворені при цьому метаболіти, гепатотоксичні 
деривати у деяких випадках можуть бути навіть більш активними, ніж самі лікарські 
засоби. Друга стадія печінкової біотрансформації включає зв’язування (кон’югацію) 
метаболітів першої фази з різними субстратами – глюкуронідами, сульфатом і 
глутатіоном. Нетоксичні гідрофільні полярні сполуки, що утворилися, виводяться з 
сечею й жовчю [22].  
За даними досліджень  [13, 14, 24, 25, 41] до молекулярних механізмів уражень 
нирок та печінки лікарськими препаратами належать: перекисне окиснення ліпідів; 
утворення вільних радикалів; денатурація білків; блокування транспортної РНК; 
виснаження запасів АТФ; порушення функцій мітохондрій; утворення гаптенів; 
зв’язування з ядерними та цитоплазматичними молекулами.  
Ліки, що спричиняють ураження печінки, поділяють на дві групи: перша група – 
істинні гепатотоксини, що викликають облігатні реакції; друга – гепатотоксини, що 
залежать від ідіосинкразії з факультативними реакціями. Реакції, що викликаються 
препаратами першої групи, визначаються дозою й часом приймання ліків, 
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розвиваються в більшості осіб. Реакції, що виникають при прийманні препаратів 
другої групи, не залежать від дози препарату, розвиваються лише в небагатьох осіб, 
особливо чутливих до цього препарату [19, 27, 29, 47, 49, 53].  
Таким чином, формування функціональних порушень органів системи 
детоксикації та елімінації у хворих на ВДТБ легень має різноманітні  походження 
(рис.1).  
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Рис.1. Причини порушення функціонального стану нирок та печінки у хворих на 
ВДТБ легень. 
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Вищезазначене обґрунтовує доцільність та актуальність застосування 
цитопротекторів в процесі терапії туберкульозу легень з метою попередження або 
лікування уражень гепаторенальної системи [50, 51, 52]. 
Мета дослідження. Вивчити діагностичну роль мікроальбумінурії як раннього 
предиктора порушень функціонального стану нирок та розробити диференційовані 
підходи застосування цитопротекторів в процесі курсового призначення 
протитуберкульозної хіміотерапії. 
Матеріал та методи дослідження. Нами проведено обстеження 154 хворих на 
вперше діагностований туберкульоз (ВДТБ) легень, що знаходилися в активній фазі на 
початку лікування в Одеської обласної клінічної протитуберкульозної лікарні у 2011-
2016 роках. Пацієнти знаходилися у віці від 23 до 60 років, хворі раннього та 
середнього дорослого віку склали 76,6%, пізнього зрослого віку 25,4%; переважали 
чоловіки (65,6%). 
Дані епідеміологічного дослідження показали чинники ризику, які мали вплив 
на виникнення та розвиток захворювання на туберкульоз.  
Серед факторів ризику, що сприяли виникненню туберкульозного процесу, у 
41,6% (64 пацієнти) переважали контактні із хворими на туберкульоз; у 39,6% (61 
хворий) – курці; в 29,2% (45  обстежених) – погані умови проживання; в 27,9 % (43 
осіб) – малозабезпечений соціальний стан, у 27,9% (43 пацієнти) – наявність 
професійних шкідливих умов, у 13,6% (21 хворий) – відсутність постійної роботи на 
час захворювання на туберкульоз. 
Отже, найважливішим фактором успішності лікування хворих на ВДТБ легень є, 
у першу чергу, своєчасна діагностика стану системи детоксикації й елімінації, тобто, 
функціонального стану нирок та печінки, із виявленням усіх факторів ризику та 
обрання профілактичної терапії можливих патологічних змін чи/або лікуванням тих, 
що вже сформовані. 
Найбільш рання (доклінічна) діагностика функціонального стану нирок  
включала дослідження початкової протеїнурії за рівнем  мікроальбумінурії (МАУ), що 
віддзеркалювало  фільтраційні та/або реабсорбційні порушення в них [1, 3, 5, 6, 8, 15, 
16].  
При визначенні МАУ, залежно від ступеня підвищення його, диференціювали 3 
рівня: 
1. 20 – 79 мг/л – низький рівень підвищеної МАУ (+); 
2. 80 – 149 мг/л – середній рівень підвищеної МАУ (++); 
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3. 150 – 300 мг/л – високий рівень підвищеної МАУ (+++) 
Рівень МАУ (–) серед всіх 154 досліджених хворих мали 15 (9,7 %); МАУ (+) – 
61 (39,6 %), МАУ (++) – 40 (26,0%), МАУ(+++) – 38 (24,7%). Усього із 154 обстежених 
на ВДТБ легень  підвищена МАУ визначалася у 139 хворих, що склало 90,3 %. 
Були використані наступні методи обстеження: загальноклінічний, 
загальнолабораторний, біохімічний, визначення мікроальбумінурії, креатиніну крові й  
сечі, проба Ребергу аналіз крові на наявність антитіл до ВІЧ, аналіз мокротиння:  
бактеріоскопічним (на наявність кислотостійких бактерій (КСБ)) та бактеріологічним 
(на наявність МБТ) методами, визначення чутливості МБТ до протитуберкульозних 
препаратів, рентгенологічні методи обстеження органів грудної порожнини, 
електрокардіографія, комп'ютерна томографія органів грудної клітини, статистичний.  
Результати лікування. У пацієнтів на ВДТБ легень визначена клінічна 
суб’єктивна та об’єктивна симптоматика, викликана впливом інтоксикації (77,9 %) та 
респіраторних (75,0 %) порушень, що підтверджені гематологічними, біохімічними та 
іншими лабораторними (у першу чергу, бактеріовиділення) показниками, наявністю 
мікроальбумінурії у 90,3 % поряд із генетичними маркерами прихильності до патології 
нирок у 61,7 % пацієнтів, яки співпадали у 50 % випадків та чим створювалася більш 
висока загроза розвитку важкого ураження нирок в процесі тривалого курсу 
протитуберкульозної терапії.  
Виявлений зв’язок між ступенем МАУ, патологією печінки та важкістю 
рентгенологічних форм: ще до лікування МАУ (+++) супроводжувалася наявністю 
ознак цитолізу гепатоцитів й ознаками внутрішньопечинкового холестазу (ЛГ-4) та 
переважанням дисемінованих (58,0 %) і  деструктивних (54,9 %) форм ВДТБ легень 
(р<0,05), у той час, як у хворих ЛГ-2 (МАУ+) та ЛГ-3 (МАУ++) ознаки цитолізу 
гепатоцитів до лікування не спостерігалися, й ці рентгенологічні форми за частотою не 
перевищували 1/3.  
Тобто, ступень порушень функціонального стану нирок та важкість клінічного 
перебігу туберкульозу є ланками одного ланцюга й тісно взаємопов'язані. 
Призначення L-аргініну в якості цитопротектору при мінімальних порушеннях 
фільтраційної та/або реабсорбційної функції нирок із низьким рівнем підвищення МАУ 
від 20 до 79 мг/л (+) протягом інтенсивної фази ПТТ сприяло нормалізації функції 
нирок та підвищенню результатів лікування; при середньому рівні підвищення МАУ 
від 80 до 149 мг/л (++) більш ефективним був тривалий курс (протягом 6 міс.) L-
аргініну (р<0,05); при високому рівні підвищення МАУ від 150 до 300 мг/л  (+++), який 
 669 
супроводжували явища цитолізу гепатоцитів та внутрішньопечинкового холестазу, 
доцільним стало комбіноване призначення L-аргініну та гепатопротектору силібініну.  
На підставі вивчення результатів лікування доведено, що урахування 
прихованих порушень функціонального стану нирок з метою диференційованого 
своєчасного застосування нефропротекції (а при наявності показань, і гепатопротекції) 
у комплексному лікуванні хворих на ВДТБ легень дозволяє попередити формування 
стійких розладів сечовидільної системи, дає можливість проведення повного 
адекватного протитуберкульозного курсу етіотропної терапії, підвищити якість 
лікування, знизити частоту випадків переривів у лікуванні, а тим самим, знизити роль 
однієї із ланок формування резистентних форм ТБ. 
Висновок. Визначення диференційованого підходу щодо призначення 
цитопротекторів забезпечувало пролонгований ефект отриманих позитивних 
результатів і повинне проводитися з урахуванням клінічного перебігу, а також 
динаміки рівня МАУ і генної прихильності до патології органів детоксикації й 
елімінації. 
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